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 要約 
【研究背景】ヒトにおいて、ストレスと消化性潰瘍との関連は古くから指摘さ
れていた。また、身体的及び精神的ストレスにより消化性潰瘍が惹起されるこ
とが、動物実験では確認されている。しかしながら、H.pylori (Helicobacter 
pylori：ヘリコバクターピロリ菌)感染と NSAIDs（nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs：非ステロイド性消炎鎮痛薬）が、上部消化管における消化性潰瘍の二
大原因として認識されて以来、ヒトにおいて精神的ストレスのみで消化性潰瘍
が発症するかに関しては、再検証が必要となっている。 
【研究目的】Ⅰ．東日本大震災後に発生した消化性潰瘍の成因、発生時期、患
者背景、内視鏡的特徴を平常時と比較検討すること。そして、Ⅱ．東日本大震
災後の潰瘍出血に関わる危険因子を明らかにすること。 
【研究方法】検討Ⅰ：東日本大震災発生直後からの 3 か月間（2011 年 3 月 11
日～6 月 11 日）、および前年同時期（2010 年 3 月 11 日～6 月 11 日）に宮城県
内の７施設において新たに消化性潰瘍と診断された症例を後ろ向き研究とし
て集積した。患者背景、H.pylori 感染と NSAID 使用の有無を確認し、消化性潰
瘍の成因をこの 2 大成因の有無によって 4 群にわけて評価した。また出血性潰
瘍症例に関してはその治療法の選択と転機も確認した。身体的ストレスを除外
するため重症外傷合併例は除外し、生検結果で癌性潰瘍の診断となった症例も
除外した。検討Ⅱ：上述の 2011 年の消化性潰瘍症例から、診断前 4 週間以内
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 に酸分泌抑制薬の内服を認めた症例と、内服状況が不明であった症例を除外し、
非出血性潰瘍群をコントロールとして東日本大震災後の潰瘍出血の危険因子
を求めるためにロジスティック回帰分析を行った。 
【研究結果】検討Ⅰ：東日本大震災後の 3 か月間で、胃・十二指腸潰瘍症例は
約 1.5 倍（2010 年 261 例、2011 年 383 例）、特に出血性潰瘍は 2.2 倍（2010 年
119 例、2011 年 257 例）に増加した。震災後潰瘍のピークは発災 10 日目付近
に認め、潰瘍の成因として H.pylori 陰性かつ非 NSAID の割合が全体の 24%を
占め、2010 年の 13%から有意に増加した(P<0.05)。震災後の出血性潰瘍の特徴
は、多発し、胃に多く、輸血を要した患者が多かった(P<0.05)。 
検討Ⅱ：避難環境 OR4.4 (95%CI: 2.1-9.6)は、平常時の出血性潰瘍の危険因子で
ある潰瘍サイズ 2cm 以上 OR5.0 (95%CI: 2.7-9.3)や、抗血栓薬 OR2.4 (95%CI: 
1.0-5.5)と独立して災害時の潰瘍出血の有意な危険因子であった。また、女性で
あること OR2.0 (95%CI: 1.1-3.8)も災害時の潰瘍出血の危険因子であった。 
【結論】東日本大震災後に著明な消化性潰瘍の増加をみとめ、そのピークは
10 日目付近に存在した。H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群の割合の震災後の有意
な増加から、大規模災害時の強度の精神的ストレスは H.pylori や NSAID と独
立して消化性潰瘍を引き起こす可能性がはじめて示された。そして「避難環境
にいること」は災害後の潰瘍出血に関する強い危険因子であった。 
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 【研究背景】 
ヒトにおいて、ストレスと消化性潰瘍との関連は古くから指摘されていた
1)-3)。また、身体的及び精神的ストレスにより消化性潰瘍が惹起されることが、
動物実験では確認されている 2)-4)。Curling による重症熱傷患者に十二指腸潰瘍
発生の報告 5)や、Cushing による中枢神経の外傷または手術後患者における消
化性潰瘍発生の報告 6)、第二次世界大戦ロンドン大空襲時の消化性潰瘍穿孔の
増加 7)などはその代表である。しかしながら、ヒトの胃壁に感染し生息する微
好気性グラム陰性らせん状桿菌である H.pylori (Helicobacter pylori：ヘリコバク
ターピロリ菌)が 1983 年に Warren と Marshall により報告され 8)、消化性潰瘍患
者において高率に分離されることが明らかとなった。この発見以来、H.pylori
感染と NSAIDs（nonsteroidal anti-inflammatory drugs：非ステロイド性消炎鎮痛
薬）が、上部消化管における消化性潰瘍の二大原因として認識され 9)-11)、ヒト
において精神的ストレスのみで消化性潰瘍が発症するかに関しては、再検証が
必要となった。 
ヒトで強いストレスを多人数の対象者に強いることは、倫理的に難しく、ス
トレスと消化性潰瘍との関連についての大規模な検討を難しくしている。その
点、大規模自然災害時には多数の人に強度なストレスが同時にかかることにな
り、ストレスと消化性潰瘍の発生について検討する貴重な機会である。1995
年の阪神淡路大震災では消化性潰瘍、とくに胃潰瘍が急増したことが Aoyama
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 により報告された 12)が、その多くは H.pylori 感染陽性者であり、災害時の胃潰
瘍の発生にはやはり H.pylori 感染が重要であろう、との結論に至っている。 
2011 年 3 月 11 日に発生した東日本大震災は、日本から 70km ほど離れた太
平洋を震源とする最大マグニチュード 9.0の日本周辺における観測史上最大の
地震であった。最大震度は震度 7 を記録し、さらに地震に引き続き発生した津
波被害によって東北から関東まで東日本地域の広範な太平洋沿岸部が被災し
た。最大時には 40 万人を超える避難者が発生し、死者行方不明者は 2 万人近
くにのぼった。東日本大震災は、阪神淡路大震災をはるかに上回る甚大な被害
を引き起こしており、ストレス、とくに精神的ストレスと消化性潰瘍の関係を
再検証する貴重な機会と考えられた。 
宮城県は、被災地域の中央に位置し（図 1）、県全体とくに沿岸地域が津波
により深刻な被害を受けた。沿岸部に存在した中小の病院の中には被災によっ
て病院機能が停止した施設もあったが、地域の中核となる大きな病院は直接的
な被害を免れ、患者および避難者の対応にあたることができた。私は、災害発
生直後から消化性潰瘍、特に出血性潰瘍の劇的な増加に気づいた。既に確立さ
れた消化性潰瘍のリスクファクターである H.pylori感染と NSAIDsの使用状況
を確認することで東日本大震災後の消化性潰瘍の疫学を探ることとした。 
H2RA（Histamine H2-receptor antagonist：ヒスタミン H2 受容体拮抗薬）や
PPI（Proton pump inhibitor：プロトンポンプ阻害薬）に代表される強力な胃酸
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 分泌抑制薬が開発され、消化性潰瘍の治療成績は劇的に改善した。しかし、消
化性潰瘍の中でも出血性潰瘍は依然として 5~14%と高い死亡率をみとめ 13)-17)、
その多くは入院加療を要するため、現在でも上部消化管領域において最もよく
目にする緊急疾患である。東日本大震災後の限られた医療資源の中で、出血性
潰瘍患者はどれ位発生し、どのような特徴を有し、どのように治療されたのか
を平常時と比較検討することは、今後の大規模災害対応においても参考となる。 
今回、沿岸部を含む宮城県内の 7 つの中核的病院において、東日本大震災後
の 3 か月と前年同時期のデータを後ろ向き研究として集積し比較検討し、大規
模災害後に消化性潰瘍の成因がどう変わるのかを探った。特に、本研究では災
害後の強い精神的ストレス下の潰瘍の成因に着目した。 
 
 
【研究目的】 
 地震、津波による最大の被災地域である宮城県において、以下の 2 点を本研
究の目的とした。Ⅰ．東日本大震災後に発生した消化性潰瘍の成因、発生時期、
患者背景、内視鏡的特徴を平常時と比較検討すること。そして、Ⅱ．東日本大
震災後の潰瘍出血に関わる危険因子を明らかにすること。 
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 【研究方法】 
検討Ⅰ．東日本大震災前後における消化性潰瘍患者の比較 
研究プロトコール 
宮城県内の 7 つの中核的病院（気仙沼市立病院、栗原中央病院、大崎市民病
院、石巻赤十字病院、塩釜市立病院、東北大学病院、みやぎ県南中核病院）が、
本研究に参加した（図 1）。対象施設には沿岸地域（気仙沼市立病院、石巻赤
十字病院、塩釜市立病院）および内陸地域（栗原中央病院、大崎市民病院、東
北大学病院、みやぎ県南中核病院）の両地域が含まれ、いずれの病院もそれぞ
れの地域において中心的な役割を担っている病院である。 
東日本大震災発生直後からの 3 か月間（2011 年 3 月 11 日～6 月 11 日）、お
よび前年同時期（2010 年 3 月 11 日～6 月 11 日）に各施設において新たに消化
性潰瘍と診断された症例を登録対象とした。外来患者と入院患者のいずれも対
象とし、出血性潰瘍も非出血性潰瘍もすべて含まれていた。私は、2011 年 9
月から 2012 月 2 月にかけて参加施設をすべて訪問し、すべての患者の診療録
および内視鏡画像とその所見を確認した。 
 
検討項目 
収集されたデータには、消化性潰瘍と診断された日時、性別、年齢、診断時
の居住地域、診断前 4 週間以内の使用薬剤（NSAIDs、抗血栓薬、H2RA、PPI、
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 胃粘膜防御製剤）が含まれ、H.pylori 感染の有無も確認した。内服歴は診療録
および内視鏡時の問診用紙を参照し、一部担当医に情報の追加調査を依頼した。
H.pylori 感染の評価としては、鏡検法、尿素呼気試験、迅速ウレアーゼ試験、
血清 H.pylori IgG 抗体のいずれかが陽性である場合を陽性と判定した。生検検
体を用いる迅速ウレアーゼ試験は出血性潰瘍症例において偽陰性を示す可能
性が示唆されており 18)、特に出血性潰瘍症例においては主として血清 H.pylori 
IgG 抗体を用いて感染診断が行われた 19)。また実際、災害後の状況であったの
で 2011 年は他の検査は難しく、H.pylori 感染診断に用いることができたのは、
保存血清を用いた IgG 抗体による評価が中心であった。内視鏡所見として潰瘍
発生の部位（胃潰瘍、十二指腸潰瘍、またはその両者が同時にみとめられるも
の）、潰瘍の個数、潰瘍の大きさ、出血の有無を確認した。出血性潰瘍症例に
おいては、入院時の血中ヘモグロビン値、輸血の有無とその際の輸血使用量、
止血治療法の選択（保存的治療、内視鏡的治療、外科的治療）とその転機を追
加確認した。 
 
定義・除外項目 
 消化性潰瘍は、視認できる深さのある長径 5mm 以上の粘膜欠損部を有する
病変として定義した。すべてが内視鏡検査によって診断されており、粘膜欠損
部が 5mm に満たないびらん、発赤や浮腫のみの炎症（胃炎、十二指腸炎）、嘔
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 吐などによる胃食道接合部の裂創であるマロリーワイス症候群は潰瘍に含め
なかった。出血性潰瘍は、内視鏡観察時に活動性の出血を認める潰瘍、潰瘍底
に露出する血管または血液の付着を伴ってかつ顕性の吐血または下血をみと
めた症例、と定義した。多くの症例において消化性潰瘍の診断以前のヘモグロ
ビン値は不明であったこととあわせて、血中ヘモグロビン値の低下あるいは低
値による出血性潰瘍の判断は行わなかった。血清 H.pylori IgG 抗体の抗体価は
EIA（enzyme immunoassay：酵素免疫抗体法）で測定され、一般的に採用され
ている基準である 10U/ml 未満を陰性、10U/ml 以上を陽性と判断した 19)。 
生検結果によって癌性潰瘍と診断された症例はエントリー時に除外し、さら
に身体的ストレスによる潰瘍形成の影響を排除するため、2010 年において 2
例、2011 年において 6 例の重症外傷合併症例は除外した。 
本研究は東北大学医学部倫理委員会において承認された（No. 2011-231）。 
 
統計学的処理 
 2010 年と 2011 年の比較において、連続変数は平均値（S.D.：標準偏差）で
表現し、比較検討には t-test を用いた。離散変数は実数（％）で表現し、比較
検討にはχ２検定を用いた。各年において、潰瘍の成因を H.pylori 感染の有無
と NSAID（アスピリンを含む）の有無によって 4 群に分けた評価を行い、比
較検討にはχ２検定を用いた。P<0.05 を統計学的有意差と判断した。 
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 検討Ⅱ．東日本大震災後の潰瘍出血に関わる危険因子 
研究プロトコール 
 前述Ⅰ－１の宮城県内 7 施設において、東日本大震災後の 2011 年 3 月 11 日から
3 か月間に新たに発生した消化性潰瘍症例のうち、出血性潰瘍群に対して非出血性
潰瘍群をコントロールとして、両者の背景の違いを評価した。その後ロジスティッ
ク回帰分析を用いて潰瘍出血の危険因子を検討した。 
 
検討項目 
 潰瘍出血の危険因子に関する過去の研究 20)-26)を参考にし、年齢（<70歳/ ≥70歳）、
性別（男性/ 女性）、潰瘍の発生部位（十二指腸/ 胃/ 両者）、潰瘍の個数（単発/ 多
発）、潰瘍の大きさ（<2 cm/ ≥2 cm）、消化性潰瘍の既往（無/ 有）、潰瘍の診断前 4
週間以内のアスピリンを除く NSAID または抗血栓薬の使用（無/ NSAIDs(アスピリ
ンを除く)/ 抗血栓薬）、H.pylori 感染の状態（陰性/ 陽性/ 不明）、潰瘍診断時の居住
環境（非避難環境:地震前と同じ場所/ 避難環境:避難所あるいは一時的な民家避難先）
を評価項目とした。居住地域は災害時カルテおよびトリアージタグ、その後に作成
された正式な診療録を再確認した。抗血栓薬としてチェックされている薬剤は、低
用量アスピリン（81mg または 100mg/日）、クロピドグレル、チクロピジン、シロス
タゾール、ワルファリンである。いくつかの研究において常習的な喫煙と飲酒は潰
瘍出血の危険因子と報告されている 25),27)-29)が、東日本大震災後の被災者はこれらの
10 
 摂取は特に災害急性期においてほぼ不可能であったので今回の検討項目には含めな
かった。 
 
定義・除外項目 
消化性潰瘍および出血性潰瘍の定義は、前述Ⅰ－３と同様である。除外項目に関
しては、前述の癌性潰瘍と重症外傷合併症例に加えて、診断前 4 週間以内の H2RA
または PPI といった酸分泌抑制薬の内服のある患者を検討から除外した。その理由
は、酸分泌抑制薬は消化性潰瘍の発生を強力に変えてしまう可能性があるからであ
る。最後に、内服状況が不明であった患者も検討Ⅱから除外した（図 2）。 
 
統計学的処理 
背景因子の評価に関しては、Ⅰ－４と同様に連続変数は平均値（S.D.：標準偏差）
で表現し、比較検討には Student t-test を用いた。離散変数は実数（％）で表現し、
比較検討にはχ２検定を用いた。ロジスティック回帰分析の結果はそれぞれの因子
に対してオッズ比（ORs）と 95%信頼区間（C.I.:信頼区間）で表現した。単変量解
析の後に、潰瘍の進展度である「大きさ」と「個数」の 2 項目を含めない基本調整
モデルとしてまず多変量解析を行った。その後、両者を含めた完全調整モデルの解
析を行い、潰瘍の進展度が潰瘍出血の危険因子に影響を及ぼすかどうかを評価した。
最後に、同様の解析を急性期（3 月 11 日から 1 か月間）と慢性期（1 か月目から 3
11 
 か月後まで）の期間に分けて行った。いずれの検討においても、P<0.05 を統計学的
有意差と判断した。 
【研究結果】 
検討Ⅰ．東日本大震災前後における消化性潰瘍患者の比較 
1. 震災前後の消化性潰瘍の発生とその患者背景 
 2011 年の東日本大震災から 3 か月間に、上部内視鏡検査によって 383 例の
消化性潰瘍が診断され、前年 2010 年同時期には 261 症例が診断された。まず、
全消化性潰瘍症例および出血性潰瘍症例における、2010 年と 2011 年の患者背
景の比較をした（表 1）。停電や医療機器供給の不安定さなどにより、上部内
視鏡検査の総施行件数は 2010 年の 6533 例に比較して、2011 年では 5625 例と
14%減少していた。しかしながら、2011 年の消化性潰瘍の患者数は 1.5 倍（2010
年 261 例、2011 年 383 例）に増加し、特に出血性潰瘍の患者数は 2010 年の 119
症例から 2011 年では 257 症例と 2.2 倍に増加していた。出血性潰瘍の占める
割合は 2011 年において 2010 年より有意に大きい（2010 年 46%、2011 年 67%、
P<0.01）。両期間において、平均年齢はともに 60 歳台後半で、年齢と性別につ
いては両群間に有意な差を認めなかった。胃潰瘍はいずれの期間においても十
二指腸潰瘍よりも多く観察された。胃潰瘍/十二指腸潰瘍比を取ると出血性潰
瘍群において 2010 年の 1.9 に対して 2011 年では 3.2 と有意に出血性胃潰瘍が
増加していた(P<0.05)。多発潰瘍症例の割合は、出血性潰瘍群の比較において、
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 2011 年が 45%と 2010 年の 34%よりも有意に多かった(P<0.05)。 
H.pylori 感染の有無を同定できた症例は 2010 年では 152/261 例(58%)、2011 年
は 250/383 例(65%)であった。H.pylori 感染の評価ができた症例のうち、H.pylori
陽性者の割合は 2011年の全消化性潰瘍群において 69%と 2010年の 78%よりも
有意に低かったが(P<0.05)、出血性潰瘍群では有意な差を認めなかった（2011
年 71%、2010 年 73%）。アスピリンを含む NSAID の使用状況の確認は 2010 年
では全症例について可能であり、2011 年でも 95%(362/383)で確認ができてい
た。潰瘍の診断前 4 週間以内の NSAID 使用の有無が明らかとなった症例のう
ち、2011 年の NSAID 使用者の割合は 2010 年と比較して全消化性潰瘍群(2011
年 19%、2010 年 26%、P<0.05)および出血性潰瘍群(2011 年 17%、2010 年 32%、
P<0.01)のいずれにおいても有意に低かった。出血性潰瘍診断時の血中ヘモグ
ロビン値は、2011 年(257 例中 250 例確認)は 8.6± 2.6g/dl で、2010 年(119 例中
116 例確認)の 9.3± 2.8g/dl に比べて有意に低かった(P<0.05)。出血性潰瘍患者
のうち輸血を行った患者の割合は、2011 年は 59%で 2010 年の 40%よりも有意
に多かった(P<0.01)。輸血使用量は統計学的有意差を認めないものの 2011 年で
多い傾向があった(P=0.08)。 
 
2. 時系列に沿った潰瘍症例の頻度 
 東日本大震災から 3 か月間の、時系列に沿った消化性潰瘍の症例数および前
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 年同時期の症例数を検討した（図 3）。2010 年は観察期間中に症例数の大きな
変動を認めなかった。東日本大震災後の 2011 年には、発災 10 日目ほどに著明
なピークが全消化性潰瘍群(A)においても出血性潰瘍群(B)においても認めら
れた。この傾向は特に出血性潰瘍群において顕著であり、2011 年のピーク時
には 2010 年の平均の 5 倍以上の症例数を認めた。60%に及ぶ出血性潰瘍は全
観察期間のうち発災から 1 か月間に集中していた。はじめの 1 か月間の消化性
潰瘍患者に占める出血性潰瘍患者の割合は、2011年では 86%と大多数であり、
2010 年の 43%とは大きく異なった（図 3）。 
 
3. 消化性潰瘍の成因 
 東日本大震災前後での消化性潰瘍の成因を探るため、全消化性潰瘍群のうち
H.pylori 感染の評価ができ NSAID の使用状況も明らかであった症例を、これら
二つの主たる潰瘍の成因の有無によって 4 つのグループに分けた（表 2）。 
2011 年は 234 例、2010 年は 152 例のうち、NSAID の有無を問わない H.pylori
陰性潰瘍患者の割合は 2011 年が 32%に対して 2010 年は 22%であった。そのう
ち H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群に着目すると、2011 年には 55 例(24%)認めら
れたが、2010 年は 20 例(13%)のみであった。つまり H.pylori 陰性かつ非 NSAID
群の割合は東日本大震災後の 2011 年において有意に高かった(P<0.05)。同様の
解析を胃潰瘍と十二指腸潰瘍に分けて行うと、興味深いことに胃潰瘍において
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 のみ H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群が有意に高率であり（2011 年 23%、2010 年
11%、P<0.05）、十二指腸潰瘍では有意な差を認めなかった（2011 年 25%、2010
年 20%）。 
 
4. 東日本大震災後の H.pylori 陰性かつ非 NSAID 使用患者の特徴 
 一般的な消化性潰瘍の 2 大危険因子を持たない、東日本大震災後の H.pylori
陰性かつ非 NSAID の潰瘍患者 55 例と、残りの 179 例（H.pylori 陽性かつ／ま
たは NSAID 使用あり）の比較を行った（表 3）。出血性潰瘍、性差、胃潰瘍/
十二指腸潰瘍比においては両群間で有意な差はなかった。年齢だけが統計学的
な有意差を示し、東日本大震災後の H.pylori 陰性かつ非 NSAID 潰瘍患者は一
般的な潰瘍のリスクを持つ患者よりも有意に高齢であった(P<0.05)。 
 
5. 出血性潰瘍患者における治療法の選択と転機 
出血性潰瘍症例に対する、治療法の選択と、その転機を検討した（図 4）。
内視鏡的止血術が 2010 年で 66%、2011 年では 71%といずれの年においても最
も多く、外科的治療は 2010 年も 2011 年も 3%台であった。補液絶食と PPI の
静脈注射のみの保存的治療群は 2010 年の 30%に対し、2011 年は 25%であった
（図 4）。また、重症な出血性潰瘍症例が多い中で、積極的に内視鏡治療が行
われ、再出血率は 2010 年の 8％に対して 2011 年では 5%であった（図 4）。再
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 出血を認めた症例は、2010 年も 2011 年もすべて追加の二次的な内視鏡的止血
術で止血が得られていた。死亡者の割合は 2011 年は 1.2%であり、2010 年の
2.5%に対して変化がなかった。死亡した症例は 2010 年が 3 例、2011 年は 3 例
であったがいずれも直接的な出血性ショックによるものではなく、その後の多
臓器不全による死亡であった。 
 
検討Ⅱ．東日本大震災後の出血性潰瘍に関わる危険因子 
1. 震災後消化性潰瘍における、非出血性潰瘍と出血性潰瘍の比較 
エントリーした症例のフローチャートを示した（図 2）。前述の検討Ⅰにお
いて東日本大震災後の 3か月間に 7施設で消化性潰瘍と診断された 383例から、
診断前 4 週間以内の酸分泌抑制薬（H2RA または PPI）使用のある 33 例と、酸
分泌抑制薬の使用がされたかどうかが不明である 21 例を除外し、329 例が検
討Ⅱにエントリーした。内訳は 227 例の出血性潰瘍と 102 例の非出血性潰瘍で
あった。全消化性潰瘍症例と出血性潰瘍および非出血性潰瘍の患者背景を示す
（表 4）。右端の P valueは出血性潰瘍群と非出血性潰瘍群の比較の結果である。
全症例の年齢の平均は 67 歳で、3 分の 2 が男性であり、年齢と性別は出血性
潰瘍群と非出血性潰瘍群で有意な差を認めなった。329 例の消化性潰瘍症例の
うち、87 例(27%)が避難環境から受診した症例であり、避難環境で発生した消
化性潰瘍の大部分（76/87=87.6%）は出血性潰瘍であった。また、避難環境か
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 ら受診した患者の割合は、非出血性潰瘍(10.8%)に比べて出血性潰瘍(33.5%)が
有意に高かった(P<0.0001)。抗血栓薬を使用していた症例の割合は、出血性潰
瘍群で 19.4%と非出血性潰瘍群の 10.8%より高い傾向を示したが(P=0.05)、ア
スピリンを含まない NSAIDs 使用は出血性潰瘍群が 7.9%で非出血性潰瘍群の
15.7%よりも有意に低かった(P<0.05)。潰瘍の発生部位は両群間で差を認めな
かったが、潰瘍の個数は出血性潰瘍群で多発傾向があり(P=0.08)、2 ㎝を超え
る大きな潰瘍の割合は出血性潰瘍群が 52.4%で非出血性潰瘍群の 21.6%よりも
有意に高かった(P<0.0001)。沿岸地域の 3 病院における 165 症例と、内陸地域
の 4 病院における 164 症例に分けて検討すると、避難者は主として（71/87=81%）
津波被害の甚大であった沿岸地域の病院の症例であった。そして、沿岸地域に
おいては出血性潰瘍群における避難者の割合が非出血性潰瘍群よりも有意に
大きかった(50% vs. 19%, P<0.01) 。内陸地域では有意な差を認めなかった(12% 
vs. 6%, P=0.2)。 
 
2. ロジスティック回帰分析による震災後潰瘍出血に関する危険因子 
 単変量および 2 種の多変量解析を用いて震災後潰瘍出血に関する危険因子
を検討した（表 5）。単変量解析においては、避難環境の OR 4.2 (95%CI: 2.1-8.2)、
潰瘍のサイズが 2cm 以上の OR 4.0 (95%CI: 2.3-6.7)の 2 つが有意な潰瘍出血に
関する危険因子であった。まず、基本調整モデルとして潰瘍の個数と潰瘍のサ
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 イズの 2 項目を除いた多変量解析を行ったが、避難環境の OR 4.8 (95%CI: 
2.3-9.9)は依然として有意な潰瘍出血の危険因子であった。さらに、完全調整モ
デルとしてすべての要素を加えて多変量解析を行ってもなお、避難環境は OR 
4.4 (95%CI: 2.1-9.6)であり、潰瘍出血の有意かつ強力な危険因子であった。 
一方、潰瘍のサイズが 2cm 以上は、完全調整モデルの多変量解析でも独立し
た有意な潰瘍出血の危険因子であった(OR 5.0 (95%CI: 2.7-9.3))。この 2 種類の
多変量解析の結果から、東日本大震災後の避難環境は潰瘍の進展度とは独立し
た潰瘍出血の危険因子であることが示唆された。抗血栓薬の使用も単変量解析
の OR2.0 (95%CI: 1.0-4.0)および多変量解析(完全調整モデル) の OR 2.4 
(95%CI: 1.0-5.5)のいずれにおいても潰瘍出血の有意な危険因子であった。 
NSAID は、単変量解析の時点ではむしろ潰瘍出血に抑制的に働く因子の可
能性を示したが、多変量解析を行うと有意差はみられなかった。女性は単変量
解析では有意な因子ではなかったが、多変量解析では基本調整モデルの OR 1.8 
(95%CI: 1.0-3.2)であり、完全調整モデルにおける OR 2.0 (95%CI: 1.1-3.8)を示し、
いずれにおいても潰瘍出血の有意な危険因子となった。他に、70 歳以上、
H.pylori 陽性、過去の潰瘍の既往、潰瘍の発生部位を検討したが、いずれの因
子も単変量解析また多変量解析において、観察期間における潰瘍出血の有意な
危険因子とはならなかった。 
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 3. サブグループ解析：急性期と慢性期 
 次に、同様の単変量解析と完全調整モデルによる多変量解析を、急性期（災
害発生から 1 か月間）と慢性期（1 か月目から 3 か月後まで）に分けて行った。
その結果、時間経過によって異なる危険因子が浮き彫りとなった。災害発生急
性期では、152 例中 129 例(85%)と大部分が出血性潰瘍であり、避難環境、潰
瘍のサイズが 2cm 以上、胃潰瘍であること（十二指腸潰瘍に比較して）が単
変量解析では有意となった（表 6）。しかし、多変量解析を行うと、避難環境
のOR 3.5 (95%CI: 1.1-11.2)のみが急性期における潰瘍出血の有意な危険因子と
なった。対照的に、慢性期では、出血性潰瘍の全体に占める割合は 177 例中
98 例(55%)と減少し、潰瘍のサイズが 2cm 以上であることが単変量解析の OR 
4.1 (95%CI: 2.1-8.0)および多変量解析では OR 5.8 (95%CI: 2.7-12.4)となり有意
な危険因子であった（表 7）。潰瘍の既往ありは単変量解析で OR 2.1 (95%CI: 
1.0-4.2)、多変量解析の OR 2.6 (95%CI: 1.1-6.1)となり、いずれにおいても有意
な潰瘍出血の危険因子であることが示された。さらに、慢性期における多変量
解析では、女性であること OR 2.4 (95%CI: 1.1-5.2)と抗血栓薬の使用が OR 2.8 
(95%CI: 1.0-7.9)を示し、いずれも有意な危険因子であることが明らかになった
（表 7）。 
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 【考察】 
 本研究においては、まず検討Ⅰとして東日本大震災前後の消化性潰瘍の比較
を行うことで、大規模災害時の消化性潰瘍の発生とその特徴に関する変化、さ
らにその治療成績を明らかとすることができた。第 1 に、東日本大震災の最大
の被災地域である宮城県において、震災からの 3 か月間で前年同時期に比較し
て 1.5 倍の消化性潰瘍の発生とくに出血性潰瘍においては 2.2 倍の増加を認め
た。潰瘍症例の総数に関しては停電などの影響で内視鏡件数が減少しているこ
とから、むしろ実際の発生例数よりも少なく評価している可能性がある。消化
性潰瘍発生のピークは災害発生後 10 日目付近に存在し、出血性胃潰瘍の増加
が顕著であった。第 2 に、より重要な知見として、災害前後で潰瘍の成因構成
が変化したこと、つまり、H.pylori 陰性かつ非 NSAID 使用の潰瘍症例の占める
割合が 2010 年の 13%から 24%に有意に増加したことである。重症外傷合併症
例はエントリー時に除外されていることから、本研究はヒトにおいて災害後の
強度の精神的ストレス単独で潰瘍を引き起こしうる証拠を示した初めての報
告である。1995 年に発生した阪神淡路大震災における研究でも、消化性潰瘍
発生のピークは 2 週間後にあると報告されており 12)、ピークの時期に関しては
今回の私の検討結果と合致する。しかし阪神淡路の報告においては、発生した
消化性潰瘍患者の 83%が H.pylori 陽性であった（今回の研究における 2011 年
の H.pylori 感染率は 69%）ために精神的ストレスが H.pylori 感染と独立した潰
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 瘍の危険因子ではないと考えられた。この違いには、1995 年と 2011 年での日
本人の H.pylori 感染率の低下が関与していると考えられる 30)-31)。つまり、以前
は高い H.pylori 感染率が、精神的ストレスと消化性潰瘍の関係をマスクしてし
まっていた可能性がある。言い換えると、以前の報告においても大規模災害時
には H.pylori は陽性であるが潰瘍形成に H.pylori 自体はあまり関与していなか
った症例が存在していたと思われる。 
また、今回の研究で震災後の H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群はそのほかと比
較して有意に高齢であったが、これは高齢者の方が精神的ストレスによる影響
を受けやすいことを示唆する。Hong Kong の出血性潰瘍の研究では、通常の救
急診療において H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群がそれ以外と比較して高齢であ
ったと報告している 32)ものもみられ、大規模災害時のストレスだけでなく、日
常生活の精神的ストレスによっても消化性潰瘍が引き起こされる可能性も考
えられる。さらに、東日本大震災後の 2011 年において多数の出血性潰瘍症例
が観察されたが、10 日目にピークをもち、胃に多く、多発するという特徴を
持った出血性潰瘍は、強い精神的ストレス環境を強いられたヒトにおける生体
反応である可能性が高い。これらの特徴は、典型的には 3 から 10 日で
ICU(intensive care unit：集中治療室)に入室後の患者に発生するとされる出血性
潰瘍の特徴に関する報告と共通している 33)。ラットの実験で、血流低下時に幽
門前庭部は比較的虚血に耐性があり、胃体部に粘膜障害を起こすことが多いと
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 も報告されている 34)。よって、今回の胃潰瘍が多いという結果と一致する。 
平常時においても、出血性潰瘍はいまだ 5-14%という高い死亡率を認める消
化器領域における重大な緊急疾患である 13)-17)。また、Garcia-Iglesias はメタ解
析によって、出血性潰瘍患者においてヘモグロビン値が低いことと輸血を要す
ることは内視鏡治療後の再出血率と関連があると報告しており 35)、Rockall は
上部消化管出血後の再出血は死亡率の増加と関連があると報告している 36)。今
回の検討Ⅰにおいて、2011 年には前年同時期よりも 2.2 倍に出血性潰瘍患者が
増加し、ヘモグロビン値も低く輸血を要した症例も多かった。つまり、震災前
と比較してより臨床的に重症であった症例が多かった。電源や医療機器供給の
不安定さがある中で、再出血率と死亡率が上昇する危険性が高い状態であった
と推察される。しかし、再出血率も（2010 年 8.4%、2011 年 5.0%）死亡率も(2010
年 2.5%、2011 年 1.2%)前年同時期と同程度に抑えられていた。2011 年には、3
か月間で 183 例もの内視鏡的止血術が施行されたが、再出血による二次的止血
術を要したものはわずか 10 例で、そのすべてが内視鏡的治療で止血が得られ
ていた。この結果は、東日本大震災時の医療機関における内視鏡的止血術の効
果が、平常時の救急医療に匹敵するものであったこと、今回は入院を要する全
ての潰瘍患者において広汎に PPIが使用されていたことが関連していると思
われる。2011 年に 64 例の保存的治療症例のうちわずか 3 例が再出血、1 例の
みが死亡転機であったことも PPIの出血性潰瘍に対する有効性を示唆する。 
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 検討Ⅰにおいて、震災後に出血性潰瘍の増加が顕著であった。大規模災害後
の潰瘍出血の危険因子を明らかとするために、検討Ⅱでロジスティック回帰分
析を行い、その要因について詳しく検討した。これまで多くの研究によって、
平常時における非出血性潰瘍に対する潰瘍出血の危険因子には、(1)消化性潰瘍
の既往、(2)継続した喫煙、(3)男性、(4)抗血栓薬の使用、(5)潰瘍のサイズが大
きいこと、(6)多発潰瘍、といった項目が報告されている 20)-26)。一方で、H.pylori
感染とアスピリンを除く NSAID に関しては潰瘍形成には寄与するものの出血
に関連があるかどうかは議論が分かれている 20)-26),37)。今回の検討Ⅱにおいて、
私は避難環境にあることが大規模災害時の潰瘍出血に関する強い危険因子で
あることをはじめて同定した。また、時間経過に沿ったサブグループ解析によ
って避難環境は災害の急性期において独立した危険因子であり、慢性期になる
と平常時の危険因子（大きな潰瘍、消化性潰瘍の既往、抗血栓薬の使用）が表
面化してくることも明らかとなった。避難環境にあることが大規模災害後の潰
瘍出血と関連があるのはなぜか。まず、避難環境から医療機関への受診の遅れ
が起こることで潰瘍が進展し出血する可能性を考えた。しかし、基本調整モデ
ルだけでなく潰瘍の進展度を加味した完全調整モデルにおいても避難環境の
有意差は変わることはなかった(表 5)。よって避難環境による出血性潰瘍の形
成は医療機関への受診の困難さに影響されたのではなく、避難環境そのものが
引き起こしていたと考えた。避難環境にいた者には、死別、住居の喪失、失業
23 
 といった精神的ストレス、さらに食事や水分摂取の不安定さ、寒冷、などの環
境ストレスが加わっていたと予測される。 
ストレスに関連した胃粘膜傷害は、局所の虚血が関連していると報告されて
いる 38)。動物実験でも、ラットの水浸拘束モデルによって胃粘膜に虚血性のび
らんが形成されると報告されており 39)、水浸拘束モデルのような急性ストレス
以外にも、ラットを毎日閉所に 4 時間閉じ込め 1 か月間慢性的に精神的ストレ
スを加えるモデルにおいても胃粘膜傷害が有意に多いとの報告があり 40)、これ
は本研究における避難環境の状況と類似点がある。ヒトにおいても強度の精神
的なストレスが交感神経刺激によるカテコラミン分泌を介した血管攣縮と血
液濃縮・凝固亢進傾向、内皮障害を引き起こすことは報告されており 41)-43)、
一方で胃粘膜の血流は全身性の低血圧を介さずとも、臓器血流の低下によって
減少するという報告もある 9),34), 44)。加齢に伴う動脈硬化性変化の影響が、虚血
の一因として H.pylori 感染と NSAID に独立して消化性潰瘍に関与する可能性
も考えられる。 
また、強度の精神的ストレスが同じく臓器血流の低下を介して虚血性心疾患
や脳梗塞の増加と関連しているとする報告が、東日本大震災の報告を含めてな
されている 45)-48)。つまり、避難環境は強い精神的・環境的ストレスの場であ
ると考えられ、臓器虚血により主として胃に潰瘍を形成し、潰瘍面に存在する
血管の破綻・再灌流によって出血性潰瘍を生ずる機序と考える。また、一般的
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 な状況下での潰瘍出血の危険因子は男性とされているが 23),24)、興味深いこと
に今回の研究において女性が出血性潰瘍の危険因子であることが、特に慢性期
における多変量解析で示された。大規模災害下の精神的ストレスにおける性差
に関しては、心的外傷の暴露後に不安不眠やフラッシュバックなどの症状が 1
か月以上続く PTSD(post-traumatic stress disorder:心的外傷後ストレス障害)が女
性に強く関連しているという報告が、2004 年新潟中越沖地震 49)と 2008 年中国
四川大地震後 50)の研究からなされている。また、1 か月以内にこうした症状を
呈する ASD(acute stress disorder:急性ストレス障害)もまた女性に起こりやすい
という報告が 2005 年ハリケーンカトリーナ後のアメリカよりなされている 51)。
こうしたことから、女性は災害時の精神的ストレスに対して脆弱性をもつ可能
性が示唆される。今回の我々の研究における慢性期は発災１～３か月後の状態
であり、女性における ASD あるいは PTSD が精神的ストレスと関連して出血
性潰瘍の危険を上昇させた可能性も考えられた。 
本研究によって、大規模災害時のストレスに伴う潰瘍出血のハイリスク群が
初めて認識された。今後の大規模災害発生時には急性期の避難環境者に対して
酸分泌抑制薬の予防的投与を検討し、慢性期の女性を中心としたストレス対処
の教育プログラムなどを行うことで、潰瘍出血による入院や死亡を減じる可能
性が十分にあると考える。 
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 限界 
 今回の後ろ向き観察研究には、いくつかの限界が存在する。まず、カルテに
記載のない総合感冒薬や、市販薬などの情報は把握できていない。そして震災
後は中小の医療機関の一部が閉鎖し対応困難となったために、大きな病院に潰
瘍患者が集中した可能性が考えられる。定期観察などの予定されていた内視鏡
患者数が震災後直後は制限されたことも推測され、2010 年と 2011 年において
内視鏡受験者の母集団の構成は異なる可能性がある。よって、2010 年の潰瘍
検出率 4.0%と 2011 年の 6.8%を直接比較はできないと判断した。しかし、津波
によって被災した医療機関は 1 か月程度では全く再開できなかったにも関わ
らず、2 か月目以降の潰瘍患者の発生数は前年とほぼ同様であったこと、何よ
り 10 日目の鋭いピークの存在については中小の医療機関の破綻では説明がつ
かない。また、GU/DU 比の増加といった発症部位の変化の説明もできない。
３つめの限界として NSAID の使用状況はほぼすべての症例で確認できたが、
H.pylori 感染の評価は全潰瘍症例の 60%（2010 年の 58%、2011 年の 65%）に
しかできていない点である。しかしながら、2010 年における H.pylori 感染率
(78%)と NSAID 使用率(26%)は最近の日本の出血性潰瘍に関する報告の
H.pylori 感染率(76%)と NSAID 使用率(28%)とほぼ同様であり 52)、今回の研究
におけるH.pylori感染の評価は結果に大きな偏りをもたらすものではなかった
と考えている。 
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 【結論】 
 東日本大震災後に著明な消化性潰瘍の増加をみとめ、そのピークは発災 10
日目付近に存在した。H.pylori 陰性かつ非 NSAID 群の割合の震災後の有意な増
加から、大規模災害時の強度の精神的ストレスが H.pylori や NSAID と独立し
て消化性潰瘍を引き起こす可能性がはじめて示された。また、「避難環境にい
ること」は災害後の潰瘍出血に関する強い危険因子であった。 
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図の説明 
図 1：日本地図における宮城県の位置（A）、および宮城県地図における本研究参加
施設の位置と名称、ベッド数（B) 
 
図 2：検討Ⅱの登録症例と除外症例に関するフローシート 
 
図 3：検討Ⅰにおいて時系列の消化性潰瘍の発生（A）、および出血性潰瘍の発生（B）。
2010 年が点線、2011 年が実線で表記。縦軸に発生数、横軸に 3 月 11 日からの日数。 
 
図 4：検討Ⅰにおいて出血性潰瘍症例の治療法選択とその転機。症例数（％）で記
載。下線なしが 2010 年、下線ありが 2011 年の症例。実線による矢印は内視鏡治療
からの転機で、点線による矢印は保存的治療からの転機。外科的治療例からは再出
血や死亡例は認めなかった。いずれの年も、再出血例はすべて追加の内視鏡的止血
術によって止血を得た。 
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 表 1(検討Ⅰ): 2010 年および 2011 年の全消化性潰瘍症例と出血性潰瘍症例の患者背景比較 
 全消化性潰瘍症例  出血性潰瘍症例 
 2010 2011 p value  2010 2011 p value 
症例数  261 383   119 257  
上部消化管内視鏡検査施行数  6533 5625      
出血性潰瘍  
119/261 
(45.6%)  
257/383 
(67.1%)  
<0.01 
    
年齢: 平均値 (標準偏差)  65.2 (14.9)  67.4 (14.4)  n. s.   66.9 (14.9)  68.6 (14.9)  n. s.  
男性/女性 比   1.9 (171/90)  2.1 (259/124)  n. s.   2.0 (79/40)  1.9 (169/88)  n. s.  
胃潰瘍/ 十二指腸潰瘍 比*  2.5 (173/68)  2.8 (274/98)  n. s.   1.9 (71/38)  3.2 (190/60)  <0.05  
多発潰瘍 91(34.9%) 158(41.3%) n.s.(0.10)  40(33.6%) 115(44.7%) <0.05 
H. pylori 陽性者 
119/152 
(78.3%) 
172/250 
(68.8%) 
<0.05 
 
51/70 (72.9%)  127/179 (70.9%)  n. s.  
NSAIDs 使用者 69/261 (26.4%) 69/362 (19.0%) <0.05  
 39/119 
(32.3%)  
43/204 (17.4%)  <0.01  
血中ヘモグロビン値(g/dl)(平均値±標準偏差)**     9.3±2.8 8.6±2.6 <0.05 
輸血使用者     48(40.3%) 152(59.1%) <0.01 
輸血使用量(単位)(平均値±標準偏差)     5.3±2.9 6.3±3.9 n.s.(0.08) 
NSAIDs: 非ステロイド性消炎鎮痛薬  n. s.: 有意差なし  
*: 胃と十二指腸に同時に潰瘍を認めた症例は、胃潰瘍/ 十二指腸潰瘍比の計算に含めない 
**：血中ヘモグロビン値は、内視鏡による潰瘍診断時のもので、再出血時は含めない 
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 表 2(検討Ⅰ):全消化性潰瘍症例、胃潰瘍症例、および十二指腸潰瘍症例における潰瘍の成因 
 
年 症例数 
H. pylori 感染 / NSAIDs 使用 
対象 -/-  -/+  +/-  +/+  
全消化性潰瘍症例 2010 152 20 (13%) 13 (9%)  98 (64%)  21 (14%)  
2011 234 55 (24%) 18 (8%)  141 (60%)  20 (8%)  
       
胃潰瘍症例* 2010 106 12 (11%) 7 (7%)  67 (63%)  20 (19%)  
2011 170 40 (23%)  10 (6%)  105 (62%)  15 (9%)  
       
十二指腸潰瘍症例* 2010 35 7 (20%)  4 (11%)  23 (66%)  1 (3%)  
2011 57 14 (25%)  8 (14%)  31 (54%)  4 (7%)  
NSAIDs: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 *:胃と十二指腸に同時に潰瘍があった症例は全症例にのみ含めている。 
H.pylori 感染の有無と NSAID 使用の有無で 4 群に分けている。いずれかが不明であった症例は除外されている。 
表 3(検討Ⅰ): 東日本大震災後の 2011 年における H.pylori 陰性かつ非 NSAID の 55 症例とそれ以外の症例の患者背景比較 
 H. pylori (-) かつ NSAIDs 
(-) 
H. pylori (+) かつ/または NSAIDs (+) p value 
症例数  55 179  
出血性潰瘍  38/55 (69.0%)  135/179 (75.4%)  n.s. 
年齢：中央値（標準偏差） 70.1 (14.0)  64.4 (14.4)  <0.05 
男性/ 女性 比 1.7 (31/18)  2.4 (126/53)  n.s. 
胃潰瘍/ 十二指腸潰瘍 比 2.9 (40/14) 3.0 (130/43) n.s. 
NSAIDs: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 n. s.: 有意差なし 
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 表 4(検討Ⅱ):消化性潰瘍、出血性潰瘍、および非出血性潰瘍の患者背景比較 
 
全消化性潰瘍 
(n=329) 
出血性潰瘍 
(n=227) 
非出血性潰瘍 
(n=102) 
p value 
 
年齢(歳：平均値(標準偏差)) 67.4 (14.7) 68.3 (15.0) 65.5 (13.9) n.s. (0.12) 
性別（男性, %） 220 (66.9%) 148 (65.2%) 72 (70.6%) n.s. (0.34) 
H. pylori 感染の有無（例数）：陰性 / 陽性 / 不明 65 / 150 / 114 46 / 112 / 69 19 / 38 / 45 0.05 
居住地 (例数) (非避難環境 / 避難環境) 242 / 87 151 / 76 91 / 11 <0.0001 
過去の潰瘍の既往 (有, %) 84 (25.5%) 63 (27.8%) 21 (20.6%) n.s. (0.17) 
NSAIDs (アスピリンを除く) (有, %) 34 (10.3%) 18 (7.9%) 16 (15.7%) 0.03 
抗血栓薬 *(有, %) 55 (16.7%) 44 (19.4%) 11 (10.8%) 0.05 
潰瘍の存在部位: 胃 / 十二指腸 / 胃十二指腸同時 239 / 82 / 8 170 / 53 / 4 69 / 29 / 4 n.s. (0.27) 
潰瘍の個数 (多発潰瘍, %) 133 (40.4%) 99 (43.6%) 34 (33.3%) n.s.(0.08) 
潰瘍のサイズ (≥ 2 cm, %) 141 (42.9%) 119 (52.4%) 22 (21.6%) <0.0001 
NSAIDs: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 n. s.: 有意差なし 
*: 抗血栓薬：低用量アスピリン(81mg または 100mg/日) 、ワルファリン、または抗血小板薬（クロピドグレル、チクロピジン、シロスタゾール）  
 
右端の p value は出血性潰瘍と非出血性潰瘍の比較の結果 
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 表 5(検討Ⅱ):非出血性潰瘍に対する潰瘍出血の危険因子を求めるロジスティック回帰
分析 
危険因子 
オッズ比（95% 信頼区間） 
単変量解析 基本調整モデル 完全調整モデル 
年齢      
 70 歳 > 1.0 1.0 1.0 
 ≥70 歳 1.36 (0.85-2.18) 1.36 (0.77-2.40) 1.62 (0.88-2.96) 
性別      
 男性 1.0 1.0 1.0 
 女性 1.28 (0.77-2.13) 1.80 (1.01-3.22) 2.03 (1.09-3.76) 
H. pylori 感染      
 陰性 1.0 1.0 1.0 
 陽性 1.22 (0.64-2.33) 1.56 (0.75-3.22) 1.45 (0.68-3.13) 
 不明 0.63 (0.33-1.22) 0.55 (0.27-1.13) 0.48 (0.22-1.01) 
居住地      
 非避難環境 1.0 1.0 1.0 
 避難環境 4.16 (2.10-8.25) 4.81 (2.33-9.93) 4.43 (2.05-9.55) 
潰瘍の既往      
 無 1.0 1.0 1.0 
 有 1.48 (0.85-2.60) 1.54 (0.82-2.89) 1.85 (0.95-3.61) 
NSAIDs / 抗血栓薬*       
 無 1.0 1.0 1.0 
 NSAIDs (アスピリンを除く) 0.46 (0.23-0.95) 0.54 (0.25-1.20) 0.47 (0.20-1.08) 
 抗血栓薬 1.99 (0.98-4.03) 2.52 (1.14-5.57) 2.37 (1.02-5.50) 
潰瘍の存在部位      
 十二指腸潰瘍 1.0 1.0 1.0 
 胃潰瘍 1.35 (0.79-2.30) 1.49 (0.83-2.69) 0.99 (0.53-1.86) 
 胃十二指腸潰瘍 0.55 (0.13-2.35) 0.61 (0.13-2.86) 0.19 (0.04-1.06) 
潰瘍の個数      
  1 1.0  1.0 
  ≥ 2 1.55 (0.95-2.52)  1.66 (0.91-3.04) 
潰瘍のサイズ    
2 cm > 1.0 
 1.0 
≥ 2 cm 4.01 (2.34-6.87) 
 5.02 (2.72-9.29) 
 
NSAID: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 
*:抗血栓薬：低用量アスピリン(81mg または 100mg/日) 、ワルファリン、または抗血小板薬（ク
ロピドグレル、チクロピジン、シロスタゾール） 
 
単変量解析、潰瘍の個数と潰瘍の大きさの因子を除く多変量解析(基本調整モデル)、およびすべて
の因子を含む多変量解析(完全調整モデル)で評価している 
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 表 6(検討Ⅱ):急性期（災害発生から 1 か月間）の潰瘍出血に関する危険因子を 
求めるロジスティック回帰分析と実際の症例数 
危険因子 
出血性潰瘍 
n=129 
非出血性潰瘍 
n=23 
オッズ比（95%信頼区間） 
単変量解析 多変量解析 
年齢         
 70 歳 > 66 16 1.0 1.0 
 ≥70 歳 63 7 2.18 (0.84-5.66) 2.08 (0.65-6.65) 
性別         
 男性 87 16 1.0 1.0 
 女性 42 7 1.10 (0.42-2.37) 1.54 (0.49-4.82) 
H. pylori 感染         
 陰性 26 5 1.0 1.0 
 陽性 61 9 1.30 (0.40-4.27) 1.28 (0.32-5.17) 
 不明 42 9 0.90 (0.27-2.97) 0.49 (0.12-2.12) 
居住地         
 非避難環境 68 18 1.0 1.0 
 避難環境 61 5 3.23 (1.13-9.22) 3.45 (1.06-11.2) 
潰瘍の既往         
 無 96 16 1.0 1.0 
 有 33 7 0.79 (0.30-2.08) 1.35 (0.40-4.56) 
NSAIDs / 抗血栓薬*          
 無 102 19 1.0 1.0 
 NSAIDs (アスピリンを除く) 6 3 0.33 (0.08-1.41) 0.16 (0.02-1.32) 
 抗血栓薬 24 1 5.03 (0.65-39.2) 4.16 (0.43-40.3) 
潰瘍の存在部位         
 十二指腸潰瘍 26 10 1.0 1.0 
 胃潰瘍 103 12 3.30 (1.29-8.48) 2.32 (0.72-7.50) 
 胃十二指腸潰瘍 0 1 . . 
潰瘍の個数         
  1 66 14 1.0 1.0 
  ≥ 2 63 9 1.49 (0.60-3.67) 2.21 (0.72-6.78) 
潰瘍のサイズ     
2 cm > 62 18 1.0 1.0 
≥ 2 cm 67 5 3.89 (1.36-11.1) 3.22 (0.88-11.8) 
NSAID: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 
*:抗血栓薬：低用量アスピリン(81mg または 100mg/日) 、ワルファリン、または抗血小板薬（ク
ロピドグレル、チクロピジン、シロスタゾール） 
 
単変量解析とすべての因子を含む多変量解析(前述表 5 の完全調整モデルと同じ)で評価している 
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 表 7(検討Ⅱ): 慢性期（1 か月間目から 3 か月後まで）の潰瘍出血に関する 
危険因子を求めるロジスティック回帰分析と実際の症例数 
危険因子 
出血性潰瘍 
n=98 
非出血性潰瘍 
n=79 
オッズ比（95% 信頼区間） 
単変量解析 多変量解析 
年齢         
 70 歳>  48 43 1.0 1.0 
 ≥70 歳 50 36 1.24 (0.69-2.25) 1.77 (0.78-4.01) 
性別         
 男性 61 56 1.0 1.0 
 女性 37 23 1.48 (0.78-2.79) 2.35 (1.07-5.18) 
H. pylori 感染         
 陰性 20 14 1.0 1.0 
 陽性 51 29 1.23 (0.54-2.80) 1.95 (0.70-5.44) 
 不明 27 36 0.53 (0.23-1.22) 0.50 (0.19-1.30) 
居住地         
 非避難環境 83 73 1.0 1.0 
 避難環境 15 6 2.20 (0.81-5.96) 1.86 (0.56-6.14) 
潰瘍の既往         
 無 68 65 1.0 1.0 
 有 30 14 2.05 (1.00-4.21) 2.61 (1.11-6.10) 
NSAIDs / 抗血栓薬*          
 無 66 56 1.0 1.0 
 NSAIDs (アスピリンを除く) 12 13 0.71 (0.30-1.65) 0.81 (0.31-2.11) 
 抗血栓薬 20 10 1.77 (0.78-4.04) 2.81 (0.99-7.95) 
潰瘍の存在部位         
 十二指腸潰瘍 27 19 1.0 1.0 
 胃潰瘍 67 57 0.83 (0.42-1.64) 0.62 (0.28-1.41) 
 胃十二指腸潰瘍 4 3 0.94 (0.19-4.69) 0.24 (0.03-1.80) 
潰瘍の個数         
  1 62 54 1.0 1.0 
  ≥ 2 36 25 1.25 (0.67-2.35) 1.29 (0.59-2.85) 
潰瘍のサイズ     
2 cm>  46 62 1.0 1.0 
≥ 2 cm 52 17 4.12 (2.12-8.04) 5.78 (2.69-12.4) 
NSAID: 非ステロイド性消炎鎮痛薬 
*:抗血栓薬：低用量アスピリン(81mg または 100mg/日) 、ワルファリン、または抗血小板薬（ク
ロピドグレル、チクロピジン、シロスタゾール） 
 
単変量解析とすべての因子を含む多変量解析(前述表 5 の完全調整モデルと同じ)で評価している
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